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диспансеризацию лиц с АГ с учетом материально-
технического оснащения первичного звена здра-
воохранения. 
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В 1969 году мною предложена гипотеза: эссен-
циальная гипертензия (ЭГ) – это следствие не 
столько первичной активации прессорных меха-
низмов, сколько недостаточности противодейст-
вия этим механизмам гуморальной депрессорной 
системы [1]. Эта недостаточность может быть ре-
зультатом приобретённой или генетически обу-
словленной неспособности гуморальной депрес-
сорной системы адекватно поддерживать баланс 
сил для сохранения артериального давления (АД) в 
диапазоне границ нормального колебания АГ. В 
1971 году Smith J., Willis A., и Ferreira S., Vane J. и 
соавт. установили, что аспирин и индометацин 
ингибируют образование простагландинов [2]. В 
августе 1972 года мы экспериментально подтвер-
дили, что блокада эндогенного биосинтеза про-
стагландинов вызывает развитие устойчивой арте-
риальной гипертензии [1 - 3]. Разработанный нами 
метод экспериментального воспроизведения арте-
риальной гипертензии (АГ) был вполне успешно 
использован группой авторов в Институте кардио-
логии им. А.Л. Мясникова [4]. Как же развивались 
эти научные идеи и каково их практическое значе-
ние? 
Прежде всего, ЭГ остаётся одной из ведущих 
проблем современной системы народного здраво-
охранения. Согласно международной статистике 
ЭГ и АГ в мире страдают более 1 миллиарда чело-
век. Не менее 7,1 миллионов человек погибают от 
тяжелейших осложнений, вызванных устойчивым 
? ???
повышением АД или возникновением острых ги-
пертензивных кризов. Доказано, что медикамен-
тозное или иными способами снижение АД до 
уровня нормальных его колебаний замедляет ско-
рость и тяжесть осложнений АГ, имеет благопри-
ятный прогноз и улучшает качество жизни людей. 
Оставляя в стороне дискуссию о роли множества 
факторов окружающей среды и генетической при-
роды в патогенезе ЭГ, по возможности, более под-
робно рассмотрим современные сведения о вкладе 
гуморальной депрессорной системы в регуляцию 
АД и патогенез ЭГ. Гуморальная депрессорная сис-
тема представлена множеством механизмов и фак-
торов, которые составляют основной противовес 
действию прессорных механизмов. А система по-
вышения артериального давления весьма мощная 
и глубоко эшелонированная [1]. Наиболее эффек-
тивными механизмами, входящими в гуморальную 
депрессорную систему являются: калликреин-
кининовая система, простагландиногенез депрес-
сорного действия, образование монооксида азота, 
образование монооксида углерода и образование 
сероводорода. Если роль и место первых трёх сис-
тем в патогенезе артериальной гипертензии в на-
стоящее время достаточно интенсивно исследуется 
[5], то роль последних двух оставалась долгое вре-
мя относительно незамеченной [6]. Однако откры-
тие Abe K. и Kimura H. [7] роли сероводорода как 
эндогенного нейромодулятора, а также обобщение 
работ о терапевтическом потенциале монооксида 
углерода (угарного газа) [8] пополнили арсенал 
наших знаний о природе депрессорной системы. 
Таким образом, сложная констелляция механиз-
мов регуляции артериального давления, обобщён-
но выражающаяся представлением о прессорно-
депрессорном балансе, пополнилась знаниями о 
серьёзной и ещё недостаточно изученной роли ме-
ханизмов продукции сероводорода и монооксида 
углерода в реализации функций этого баланса. По-
этому вполне возможно генетически обусловлен-
ное или приобретённое нарушение адекватности 
регуляторного образования сероводорода, необхо-
димого для поддержания нормального тонуса со-
судов. В отличие от монооксида азота (NO), кото-
рый образуется эндотелием, H2S может продуци-
роваться эритроцитами или гладкомышечными 
клетками из цистеина под действием цистатионин-
β-синтазы и цистатионин-γ-лиазы. Например, у 
мышей с дефицитом цистатионин-γ-лиазы содер-
жание H2S снижено, резко ограничена способ-
ность к релаксации сосудов, опосредствованной 
эндотелием, и их артериальное давление повыша-
ется! Это подтверждает важность такого компо-
нента депрессорной гуморальной системы как ме-
ханизм образования H2S – недавно описанного 
регулятора кровотока и артериального давления 
[9]. Можно надеяться, что медико-биологическая 
наука находится на пороге новых открытий, по-
зволяющих увидеть неизвестные стороны меха-
низмов гуморальной депрессорной системы в ре-
гуляции артериального давления, и получить но-
вые терапевтические средства борьбы с артериаль-
ной гипертензией.  
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СНИЖЕНИЕ ПИКОВОЙ СКОРОСТИ ВЫДОХА У ПАЦИЕНТОВ С АРТЕРИАЛЬНОЙ 
ГИПЕРТЕНЗИЕЙ – НОВЫЙ ФАКТОР СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОГО РИСКА? 
 
Селезнева О.М., Козловский В.И., Дубас И.О., Егоров К.Н.,  
Симанович А.В., Дусова Т.Н., Горохова А.С. 
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Актуальность. Как известно, артериальная ги-
пертензия (АГ) является важным фактором в раз-
витии сердечно-сосудистых осложнений, таких как 
инфаркты миокарда или инсульты. Как было пока-
зано, объем форсированного выдоха за первую 
секунду (ОФВ1) также является независимым фак-
тором риска сердечно-сосудистых событий у паци-
ентов с ХОБЛ [1, 2]. Однако имеются сведения о 
нарушении функции внешнего дыхания у пациен-
тов с АГ в отсутствие хронического бронхита [3]. 
Цель. Определить частоту неблагоприятных 
сердечно-сосудистых событий у пациентов с арте-
риальной гипертензией при нормальной и сни-
женной пиковой скорости выдоха.  
Материал и методы. Во время акций по скри-
нинговому обследованию населения в июле 2009-
2011 гг. обследовано 3781 человека, из них 1008 
(26,7%) мужчин и 2773 (73,3%) женщин, от 18 до 75 
лет, средний возраст 47,6±14,3 лет. У респондентов 
измеряли уровень артериального давления (АД), 
пиковую скорость выдоха (ПСВ) с помощью пик-
флоуметра, массу тела, проводили анкетирование 
по сердечно-сосудистым заболеваниям, патологии 
органов дыхания, статусу курения. Респонденты 
давали оценку своего здоровья по визуально-
аналоговой шкале (ВАШ) от 0 до 100 баллов. 
Через 0,72-2,73 года (в среднем 1,7±0,77 года) 
при опросе случайным образом выбранных 215 
респондентов были собраны дополнительные све-
дения за прошедший период. Уточнялись прини-
маемые АГС, количество посещений поликлиник, 
госпитализаций, вызовов скорой медицинской 
помощи по поводу повышения артериального 
давления, а также перенесенные за это время ин-
сульты, инфаркты миокарда, транзиторные ише-
мические атаки (ТИА), нестабильные стенокардии. 
Пациенты также повторно оценивали свое здоро-
вье по ВАШ. 
Полученные данные обработаны с помощью 
электронных таблиц Microsoft Excel и пакета ста-
тистических программ Statistica 7.0 с использова-
нием непараметрических методов. Оценку досто-
верности различий между группами проводили с 
помощью точного критерия Фишера.  
Результаты и обсуждение. На основании по-
лученных данных были сформированы 2 группы 
пациентов с артериальной гипертензией без хро-
нического бронхита в анамнезе, рандомизирован-
ные по полу и возрасту: 1-я – пациенты с нормаль-
ной ПСВ, 2-я – пациенты со сниженной ПСВ. Ха-
рактеристика групп представлена в таблице 1. 
 
Таблица 1.  
Характеристика групп пациентов с АГ 
Показатель 
АГ и нормальная 
ПСВ 
АГ и сниженная 
ПСВ 
р 
Число обследованных 56 32  
Мужчины/женщины 13/43 8/24 0,88 
Возраст, лет 60,9±6,8 61,3±11,6 0,74 
Стаж АГ, лет 12,9±10,4 12,8±9,9 0,80 
Систолическое АД, мм рт. ст. 154,8±22,6 149,1±22,7 0,58 
